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МеМБРАНОДесТРУКТИВНІ ПРОцесИ ТА сИсТеМА АНТИОКИсНЮВАльНОГО 
ЗАхИсТУ ПРИ ЗАлІЗОДеФІцИТНІй АНеМІї В ДІТей (ОГлЯД лІТеРАТУРИ)
У статті представлено численні дані літератури про активацію перекисного окиснення ліпідів за різної патології в дитячому 
віці. Надлишок заліза в організмі може бути ініціатором оксидазних реакцій, причиною збільшення продукції гідроксильних 
радикалів, які пошкоджують клітини. Це дає підставу віднести анемію до захворювань, що характеризуються мембранною 
патологією. Встановлено, що дефіцит заліза, поряд із широким спектром відомих негативних впливів на організм, активує 
процеси вільнорадикального окиснення в тканинах і призводить до розбалансованості в антиоксидантній системі захисту. 
Виявлено корелятивну залежність між дефіцитом заліза і концентрацією кінцевого продукту ліпопероксидації – малонового 
діальдегіду: при зниженні заліза рівень його збільшувався, тобто залізо було каталізатором перекисного окиснення ліпідів. 
Мембранодеструктивні й метаболічні зміни в еритроциті, які виникають внаслідок активації вільнорадикального окиснення 
ліпідів і зміни активності антиокиснювальних ферментів, пригнічують його функціональну активність, що сприяє наростанню 
гіпоксії та накопиченню в організмі токсичних метаболітів.
Ключові слова: антиоксидантна система захисту; перекисне окиснення ліпідів; малоновий діальдегід; залізодефіцитна 
анемія.
МЕМБРАнОДЕСТРУКТИВныЕ ПРОцЕССы И СИСТЕМА АнТИОКИСЛИТЕЛЬнОЙ ЗАЩИТы ПРИ ЖЕЛЕЗОДЕФИ-
цИТнОЙ АнЕМИИ У ДЕТЕЙ (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРы)
В статье представлены многочисленные данные литературы об активации перекисного окисления липидов при различ-
ной патологии в детском возрасте. Избыток железа в организме может быть инициатором оксидазных реакций, причиной 
увеличения продукции гидроксильных радикалов, которые повреждают клетки. Это дает основание отнести анемию к за-
болеваниям, характеризующимся мембранной патологией. Установлено, что дефицит железа, наряду с широким спектром 
известных негативных воздействий на организм, активирует процессы свободнорадикального окисления в тканях и ведет 
к разбалансированности в антиоксидантной системе защиты. Выявлено коррелятивную зависимость между дефицитом 
железа и концентрацией конечного продукта липопероксидации – малонового диальдегида: при снижении железа уровень 
его увеличивался, то есть железо выступало катализатором перекисного окисления липидов. Мембранодеструктивные 
и метаболические изменения в эритроците, которые возникают вследствие активации свободнорадикального окисления 
липидов и изменения активности антиокисляющих ферментов, подавляют его функциональную активность, что способ-
ствует нарастанию гипоксии и накоплению в организме токсических метаболитов.
Ключевые слова: антиоксидантная система защиты; перекисное окисление липидов; малоновый диальдегид; желе-
зодефицитная анемия.
MEMBrANE-DESTruCTIvE PrOCESSES AND ANTIOXIDANT DEFENSE SySTEM AT IrON DEFICIENCy ANEMIA IN 
CHILDHOOD
The article presents numerous literature data on the activation of lipid peroxidation at various pathologies in childhood. Excess 
of iron in the body may be the initiator of oxidation reactions, the cause of an increase production of hydroxyl radicals that damage 
the cells, which gives grounds to belong anemia to the diseases that are characterized by membrane pathology. It was established 
that iron deficiency with a wide range of known negative influences on the body, activates the processes of free radical oxidation in 
tissues and leads to imbalance in antioxidant defense system. The correlation dependence between iron deficiency and concen-
tration of the final products of lipid peroxidation was discovered – malonic dialdehyde: when iron decreased, the level of malonic 
dialdehyde increased so iron acts as a catalyst for lipid peroxidation. Membrane-destructive and metabolic changes in erythrocytes 
which arise as a result of the activation of free radical oxidation of lipids and changes in the activity of antioxidant enzymes inhibit 
its functional activity, that contributes to the growth of hypoxia and the accumulation of toxic metabolites in the body.
Key words: antioxidant defense system; lipid peroxidation; malonic dialdehyde; iron deficiency anemia.
З огляду на сучасні дані, більшість захворювань тією або 
іншою мірою пов’язана з ураженням клітинних мембран.
Плазматичні та внутрішньоклітинні мембрани ви-
конують ряд важливих функцій в організмі. Зокрема, з 
біомембранами пов’язані процеси високоефективного 
каталізу багатоланцюгових біологічних реакцій, синтез 
білка, ліпопротеїнів, активація гідролітичних процесів 
[1–9]. Біологічні мембрани визначають рецепцію клітин, 
іонну проникність, елімінацію метаболітів [10–12].
Серед факторів, що викликають порушення нормаль-
ного функціонування біологічних мембран, важливе зна-
чення має активація перекисного окиснення ліпідів (ПОЛ). 
Інтенсифікацію вільнорадикального окиснення ліпідів 
визнано універсальною патогенетичною ланкою в розвит-
ку різних захворювань і патологічних процесів [13–20].
Відомо, що структурна цілісність і функціональна 
активність біомембран, у тому числі й еритроцитарних, 
залежать від концентрації перекису ліпідів та потужнос-
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ті антиоксидантної системи захисту (АОСЗ) [21–25]. У 
надлишку продукти ПОЛ є хімічно агресивними та ви-
сокоруйнівними речовинами. Вони змінюють поверхню 
заряду та ступінь гідрофільності ліпідного шару мембран, 
інактивують ряд ферментів, інгібують тканинне дихання, 
окиснюють сульфгідрильні сполуки, що, врешті-решт, 
може спричинити не тільки підвищену проникність мемб-
ран, але і загибель клітин [26, 27]. Так, вихід ферментів із 
лізосом внаслідок утворення в їх мембранах гідрофільних 
пор відбувається при накопиченні 4×106 молекул пере-
кису ліпідів на одну лізосому, гемоліз еритроцитів – при 
накопиченні 1,6×105 молекул, а для набряку і лізису 
мітохондрій потрібно 1,8×109 молекул [28, 29].
У сучасній літературі різке (патологічне) підсилення 
перекисного окиснення ліпідів визначається поняттям 
«окиснювальний стрес» [30]. Регуляція процесів ПОЛ 
здійснюється антиоксидантною системою, де провідну 
роль відіграє пул антиокиснювальних ферментів – су-
пероксиддисмутази, каталази, глутатіонпероксидази, 
глутатіонредуктази. Із вказаними ферментами взаємоді-
ють ендо- й екзогенні антиоксиданти неферментативної 
природи (токофероли, біофлавоноїди, каротиноїди). За 
АОСЗ несуть відповідальність також білки – церуло-
плазмін, трансферин. При патології рівновага між ПОЛ 
і потужністю АОСЗ зміщується, порушується гомеостаз, 
і ПОЛ інтенсифікується в результаті некерованих анти-
окиснювальних реакцій.
Численні дані літератури свідчать про активацію ПОЛ 
за різної патології в дитячому віці [31–39], однак механізм 
ПОЛ і стан ферментів АОСЗ у дітей при залізодефіцит-
ній анемії (ЗДА) в літературі викладено обмежено, дані 
нерідко мають суперечливий характер. Зокрема, зали-
шається до кінця не визначеною роль самого заліза в 
процесах ПОЛ.
У літературі є дані, які вказують на те, що надлишок 
заліза в організмі (гемохроматози, таласемія) може бути 
ініціатором оксидазних реакцій, причиною збільшення 
продукції гідроксильних радикалів, які пошкоджують 
клітини [40].
При вивченні процесів ПОЛ у дорослих із рефрак-
терними анеміями, що, як відомо, супроводжуються 
накопиченням у тканинах заліза, встановлено значне 
підвищення малонового діальдегіду і зниження антиокис-
нювальної здатності плазми. Ці зміни автори пов’язують 
із оксидантною дією пулу заліза, не пов’язаного з транс-
ферином. 
Разом із тим, упродовж останніх років встановлено, 
що дефіцит заліза, поряд із широким спектром відомих 
негативних впливів на організм, активує процеси віль-
норадикального окиснення в тканинах і призводить до 
розбалансованості в АОСЗ.
Так, експериментально доведено, що при глибоко-
му аліментарному дефіциті заліза значно знижувалась 
активність ключового антипероксидного ферменту 
еритроцитів – глутатіонпероксидази, який здатний, крім 
Н2О2, нейтралізувати широкий спектр органічних гідропе-
рекисів, включаючи і гідроперекиси жирних кислот. Пара-
лельно зменшенню глутатіонпероксидази підвищувався 
рівень малонового діальдегіду, знижувався гемоглобін 
у крові, зменшувалися об’єм еритроцита і концентрація 
в ньому гемоглобіну. Це дало можливість зробити вис-
новок, що зниження активності глутатіонпероксидази є 
явищем вторинним, яке виникає через дефіцит заліза 
як пластичного матеріалу.
Виявлено корелятивну залежність між дефіцитом за-
ліза і концентрацією кінцевого продукту ліпопероксидації 
– малонового діальдегіду: при зниженні заліза рівень 
його збільшувався, тобто залізо, на думку автора, було 
каталізатором ПОЛ.
Є дані про те, що вже при латентному дефіциті заліза 
спостерігаються активація процесів ПОЛ і зміна в АОСЗ. 
Отже, дві крайні ситуації пов’язані з метаболізмом заліза 
(в одному випадку надлишок, а в іншому – дефіцит), мо-
жуть приводити до однакового результату – інтенсифікації 
процесів вільнорадикального окиснення.
Більшість авторів схильна вважати, що одним з основ-
них факторів активації ПОЛ при ЗДА є розвиток гіпоксії. 
За сучасними уявленнями, гіпоксію визнано станом внут-
рішньоклітинного метаболізму, при якому синтез АТФ 
лімітований внутрішньомітохондріальним вмістом кисню. 
Таке лімітування значною мірою може бути зумовлене 
станом червоної крові. Зниження числа еритроцитів і 
гемоглобіну, що є патофізіологічною сутністю анемії, 
здатне значно зменшувати надходження кисню до тканин. 
Гіпоксія сприяє оксигеназному шляху утилізації кисню в 
тканинах, при якому повного 4-електронного відновлення 
кисню не відбувається і утворюються активні форми кис-
ню (О2⋅, Н2О2, ОН⋅) з наступною активацією ПОЛ.
Інтенсифікація ПОЛ у результаті вільнорадикальних 
реакцій при ЗДА тісно пов’язана з порушенням стабіль-
ності ліпідного шару мембран еритроцитів.
У мембранах еритроцитів при ЗДА підвищується 
рівень холестерину, сфінгомієліну, фосфатидилхолінів, 
кардіоліпінів і знижується концентрація тригліцеридів, 
вільних жирних кислот, фосфатидилетаноламінів. Вказані 
зміни наростають паралельно ступеню тяжкості анемії.
При дефіциті заліза виявлено також підвищення в 
еритроцитарних мембранах загальних фосфоліпідів і 
вільного холестерину. Наслідком вказаної дезорганізації 
фосфоліпідного шару є поява мембранних пор, а при 
значному накопиченні продуктів гідролізу і перекисів 
ліпідів – розрив мембрани.
Процес дестабілізації мембран еритроцитів супро-
воджується заміщенням внутрішньоклітинного калію на 
іони натрію, що призводять до підвищення осмотичного 
тиску в еритроцитах, перерозподілу рідини з плазми 
крові у клітину з наступним розвитком набряку і гемолізу 
еритроцитів.
Продукти ПОЛ, викликаючи деструкцію еритроцитар-
них мембран і порушення їх функції, пригнічують також 
енергетичний обмін в еритроциті, що підтверджується 
зниженням при ЗДА еритроцитарного АТФ і ключового 
ферменту гліколізу – глюкозо-6-фосфатдегідрогенази.
Виражена і довготривала активація вільноради-
кального окиснення ліпідів при ЗДА відбувається на тлі 
зміненої потужності АОСЗ. Дані літератури щодо рівня 
ферментів АОСЗ у дітей при ЗДА є неоднозначними.
Так, одні автори вказують, що у відповідь на активацію 
ПОЛ при ЗДА, як компенсаторне явище, підсилюється 
активність антиокиснювальних ферментів – супероксид-
дисмутази, каталази, глутатіонпероксидази, глутатіонре-
дуктази. Інші автори відзначають зниження вказаних фер-
ментів, обґрунтовуючи це виснаженням АОСЗ внаслідок 
довготривалого дефіциту заліза. Є дані, які свідчать про 
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те, що при анемії в одного й того ж хворого може бути 
різнонаправлений характер змін у системі ферментів 
АОСЗ – підвищення рівня одного (супероксиддисмутази) 
і зниження іншого (глутатіонпероксидази). Некерована 
активація ПОЛ за умов відсутності належної відповіді 
АОСЗ впливає на функціональну здатність позаклітинних 
ензимів. Зокрема, підвищується активність білка – церу-
лоплазміну, який має виражену окиснювальну дію.
Заслуговують на увагу дослідження процесів ПОЛ і 
стану АОСЗ у дорослих при анемії залежно від давності 
хвороби та супутньої патології. Встановлено, що підви-
щення рівня дієнових кон’югат та зниження активності 
каталази відбувалися паралельно давності захворюван-
ня і при поєднанні ЗДА з патологією серцево-судинної 
системи та частими простудними захворюваннями. Що 
стосується дітей, то подібних досліджень у доступній нам 
літературі ми не знайшли. Однак вірогідність аналогічно-
го взаємозв’язку є високою, особливо у дітей шкільного 
віку, в яких дефіцит заліза має довготривалий, частіше 
аліментарний, характер.
Таким чином, дані літератури вказують на активацію 
ПОЛ і розбалансованість у АОСЗ при ЗДА в дітей, що дає 
підставу віднести анемію до захворювань, які характе-
ризуються мембранною патологією. Можна припустити, 
що ці процеси відіграють відповідну роль у механізмах 
виникнення ускладнень при ЗДА. Разом із тим, потре-
бує подальшого вивчення стан ПОЛ – АОСЗ залежно 
від давності анемії, генезу дефіциту заліза, наявності 
фонової патології.
Мембранодеструктивні й метаболічні зміни в еритро-
циті, які виникають внаслідок активації вільнорадикально-
го окиснення ліпідів і зміни активності антиокиснювальних 
ферментів, пригнічують його функціональну активність, 
що сприяє наростанню гіпоксії та накопиченню в організмі 
токсичних метаболітів.
ПЕРСПЕКТИВИ ПОДАЛЬШИХ ДОСЛІДЖЕнЬ. На-
ведені матеріали переконують нас у необхідності по-
дальшого вивчення процесів ПОЛ і стану АОСЗ у дітей 
при анемії, допоможуть розкрити патогенез багатьох 
патологічних процесів, оцінити ступінь ризику їх виник-
нення, прогнозувати особливості перебігу захворювання. 
Усунення оксидативного стресу допоможе підвищити 
ефективність профілактичних і лікувально-реабілітацій-
них заходів. Разом із тим, потребує подальшого вивчення 
стан ПОЛ – АОСЗ залежно від давності анемії, генезу 
дефіциту заліза, наявності фонової патології.
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